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  [ 1931/2/12؛ ﭘﺬﯾﺮش ﻣﻘﺎﻟﻪ: 1931/9/7درﯾﺎﻓﺖ ﻣﻘﺎﻟﻪ: ]
  
ﺑﺮاي اﻧﻮاع ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﻟﯿﺘﯿﻮم ﻫﺎي از دﻫﻪ ﺷﺼﺖ ﻣﯿﻼدي ﻧﻤﮏ
، ﻣﺎﻧﻨ ــﺪ ﻧﻘ ــﺮس  از ﺟﻤﻠ ــﻪ رواﻧﭙﺰﺷــﮑﯽ، و  ،ﻣﺸــﮑﻼت ﭘﺰﺷــﮑﯽ 
ﺻـﻮرت ﺑـﻪ ، ﻫﺎي دوﻗﻄﺒﯽ و اﻓﺴﺮدﮔﯽ اﺧﺘﻼل و آﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﺳﯿﺘﻮز
ﺑـﺎ ﻋـﻮارض ﺟـﺎﻧﺒﯽ  ﻟﯿﺘﯿـﻮم اﺳـﺖ. ﻣﺼـﺮف  ﮐﺎر رﻓﺘﻪ ﺑﻪﮔﺴﺘﺮده 
ﻣﺸــﮑﻼت ﺗﯿﺮوﺋﯿــﺪي، اﺧــﺘﻼل در ﺗﻨﻈــﯿﻢ  ﻣﺎﻧﻨــﺪ ﻣﺘﻌــﺪدي، 
ﻫـ ــﺎي ﺣﺴﺎﺳـ ــﯿﺘﯽ و ﻋـ ــﻮارض  اﺳـ ــﻤﻮﻻﻟﯿﺘﻪ ادراري، واﮐـ ــﻨﺶ
زﯾـﺎدي از  ﻧﺴـﺒﺖ ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ اﯾﻨﮑـﻪ ﻫﻤـﺮاه اﺳـﺖ.  ،ﮔﻮارﺷـﯽ 
ﻧﺎﺷـﯽ از  1ﭘـﺮادراري ﻋﺎرﺿـﻪ  ﺑـﻪ  ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﮐﻨﻨـﺪه  ﻣﺼﺮفﺑﯿﻤﺎران 
ﺗـﺎ ﭘـﺲ از  ﺷـﺪ در اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺳـﻌﯽ ﺷﻮﻧﺪ،  ﻣﺼﺮف آن دﭼﺎر ﻣﯽ
ﻫـﺎي ﻣﻮﺟـﻮد اﯾـﻦ ﻋﺎرﺿـﻪ، درﻣـﺎن  روﻧﺪ اﯾﺠـﺎد ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻠﻞ و 
  .ﺷﻮﻧﺪﺻﻮرت ﺧﻼﺻﻪ ﺑﯿﺎن  ﺑﻪ
ﻫـﺎي ﺑـﺮاي درﻣـﺎن اﺧـﺘﻼل  ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﺷـﻨﺎﺧﺖ و ﮐـﺎرﺑﺮد از زﻣﺎن 
ﻋـﻮارض ﺟـﺎﻧﺒﯽ آن  ﻣـﻮرد در ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ  ﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﯽ، ﭘﮋوﻫﺶ روان
ﺗـﺮﯾﻦ اﯾـﻦ ﻋـﻮارض ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺪ از ﺑﺮﺧـﯽ از ﻣﻬـﻢ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. اﻧﺠﺎم 
، ﻣﺸـﮑﻼت ﺗﯿﺮوﺋﯿـﺪي و اﺧـﺘﻼل در ﺗﻨﻈـﯿﻢ ﭘﻮﺳـﺘﯽﻫـﺎي  واﮐـﻨﺶ
ﮐﻞ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ درﺻﺪ  51-04اﺳﻤﻮﻻﻟﯿﺘﻪ ادراري. 
ﻣـﺰه  دﯾﺎﺑـﺖ ﺑـﯽ ﺑـﻪ درﺻـﺪ 21 وﺮادراري ، دﭼـﺎر ﭘـﻫﺴـﺘﻨﺪ ﻟﯿﺘﯿـﻮم
 دﻫﻨـﺪه اﻓـﺰاﯾﺶ ﻫـﺎ ﻧﺸـﺎن ﭘـﮋوﻫﺶ  (.1) ﺷـﻮﻧﺪ  ﻣﺒﺘﻼ ﻣﯽ 2ﻧﻔﺮوژﻧﯿﮏ
 ﻣﺼـﺮف  ﺑـﺎ  ادراري اﺳـﻤﻮﻻﻟﯿﺘﻪ  ﺗﻨﻈـﯿﻢ  در اﺧﺘﻼل ﻣﯿﺰان ﺧﻄﺮ ﺑﺮوز
 ﻫـﺎي داروﻫﺎي ﻣـﻮرد اﺳـﺘﻔﺎده در درﻣـﺎن اﺧـﺘﻼل  و ﻟﯿﺘﯿﻮم زﻣﺎن ﻫﻢ
 در ﭘـﺮادراري ﺑـﺮوز از ﻣـﻮاردي ﻣﺜـﺎل، ﻫﺴـﺘﻨﺪ. ﺑـﺮاي رواﻧﭙﺰﺷـﮑﯽ
وﯾـﮋه  ﻪﺑ ﺿﺪ اﻓﺴﺮدﮔﯽ، داروﻫﺎي ﺑﺎ ﻟﯿﺘﯿﻮم زﻣﺎن ﻫﻢ ﻣﺼﺮف ﺻﻮرت
 و( 3، 2)( ﻫﺎIRSS) 3ﻫﺎي اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺎزﺟﺬب ﺳﺮوﺗﻮﻧﯿﻦ ﺑﺎزدارﻧﺪه
 رﯾﺴـﭙﺮﯾﺪون،  ﻣﺎﻧﻨﺪ ،4ﭘﺮﯾﺸﯽ آﺗﯿﭙﯿﮏ ﺿﺪ روان داروﻫﺎي ﺑﺎ ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ
  (. 4) اﺳﺖ ﺷﺪه ﮔﺰارش
 ﻋﻨﺎﺻـﺮ  ﺟﺪول ﺗﻨﺎوﺑﯽ ﯾﮏﻇﺮﻓﯿﺘﯽ از ﮔﺮوه  ﮏﺗﮐﺎﺗﯿﻮن  ﻟﯿﺘﯿﻮم
ر ﺗﻮاﻧﺪ د ﻣﯽ ﻟﯿﺘﯿﻮماﺳﺖ ﮐﻪ ارﺗﺒﺎط ﻧﺰدﯾﮑﯽ ﺑﺎ ﺳﺪﯾﻢ و ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ دارد. 
ﺟــﺎﯾﮕﺰﯾﻦ ﺳــﺪﯾﻢ ﺷــﻮد ﮐــﻪ از  ،ﻫ ــﺎي ﺳــﺪﯾﻤﯽ ﺑﺴــﯿﺎري ازﮐﺎﻧ ــﺎل
ﻫﯿـﺪروژن  -ﮐﻨﻨﺪه ﺳـﺪﯾﻢ  ﺗﺒﺎدل ﻫﺎي ﺗﻮان ﺑﻪ ﮐﺎﻧﺎل ﺗﺮﯾﻦ آﻧﻬﺎ ﻣﯽ ﻣﻬﻢ
ﭘﻤــﭗ  ،ﮐﻠﯿــﻪ ﺴــﯿﻤﺎلﮐﻫــﺎي ﭘﺮو ﺗﻮﺑــﻮل در (3EHN) 5IIIﻧــﻮع 
در ﺑﺨـﺶ  (2CCKN) 6 IIﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻧـﻮع  -ﺳﺪﯾﻢﮐﻨﻨﺪه ﮐﻠﺮاﯾﺪ  ﺗﺒﺎدل
( در ﺗﻮﺑـﻮل CNE) 8ﮐﺎﻧـﺎل ﺳـﺪﯾﻢ ﻣﺨـﺎﻃﯽ  و 7ﺻﻌﻮدي ﻗﻮس ﻫﻨﻠﻪ
  .ﮐﺮدﮐﻨﻨﺪه ﻣﺮﮐﺰي ﮐﻠﯿﻪ اﺷﺎره  ﺟﻤﻊ
ﺻﻮرت ﺣﺎد ﯾﺎ ﻣﺰﻣﻦ ﺳﺒﺐ  ﺑﻪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻟﯿﺘﯿﻮمﻫﺎي  ﻧﻤﮏ
 ﺗـﺮﯾﻦ ﺑﺨـﺶ اﺧـﺘﻼل ﻣﻬـﻢ . اﻓﺰاﯾﺶ دﻓـﻊ ادراري ﺳـﺪﯾﻢ ﺷـﻮﻧﺪ 
 ژن ﻓﺰاﯾﺶ ﺑﯿﺎنا ، ﯾﻌﻨﯽ9ﺗﺪاﺧﻞ در ﻋﻤﻠﮑﺮد آﻟﺪوﺳﺘﺮون دﻟﯿﻞ ﺑﻪ
ﺑﺎ ﻣﻬـﺎر  ﻟﯿﺘﯿﻮم. ﺷﻮد ، اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮐﻠﯿﻪ 01در ﻏﺸﺎي آﭘﯿﮑﺎل CaNE
 (.5-8) ﺷﻮد ﻦ اﺛﺮ ﺳﺒﺐ دﻓﻊ زﯾﺎد ﺳﺪﯾﻢ ﻣﯽاﯾ
دﯾﺎﺑـﺖ  ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﺗـﺮﯾﻦ ﻣﺸـﮑﻞ ﮐﻠﯿـﻮي در ﻣﺼـﺮف ﻣـﺰﻣﻦ  ﺷﺎﯾﻊ
 11ﻫﻮرﻣـﻮن ﺿـﺪ ادراري ﺑـﺎ اﺛـﺮ  ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﻣـﺰه ﻧﻔﺮوژﻧﯿـﮏ اﺳـﺖ. ﺑـﯽ 
در ﮐﻨـﺪ و ﻣـﯽ ﻣﻘﺎﺑﻠـﻪ ، 21ﺳﯿﮑﻼز از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﻬﺎر آدﻧﯿﻼت ،(HDA)
 31IIﮐﺎﻧــﺎل آﮐﻮاﭘــﻮرﯾﻦ  ﻣــﺪت ﺳــﺒﺐ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﯿــﺪ  ﻃ ــﻮﻻﻧﯽ
 (.9-11ﺷـﻮد ) ﻣـﯽ ،ﯾـﻖ ﻣﻬـﺎر ژن ﺗﻮﻟﯿﺪﮐﻨﻨـﺪه آناز ﻃﺮ (،2PQA)
ﻣﺰه  را دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯽ ﻟﯿﺘﯿﻮم ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺰه دﯾﺎﺑﺖ ﺑﯽﻫﺎي ﻣﺤﺪودي  ﺑﺮرﺳﯽ
را  51زادﺑـﺮون  HDA ﻧﺪاﺷـﺘﻦ  ﮐﻪ اﯾﻦ اﻣﺮ ﺗـﺄﺛﯿﺮ  اﻧﺪ داﻧﺴﺘﻪ 41ﻣﺮﮐﺰي
  (.1-3ﮐﻨﺪ ) ﺗﻮﺟﯿﻪ ﻣﯽ ﻟﯿﺘﯿﻮمﻧﺎﺷﯽ از  اريرﭘﺮاد ﻣﻮارددر ﺑﺮﺧﯽ 
 ﻃـﻮر ﻋﻤـﺪه ﺑـﻪ ﯿـﻮي در اﯾﺠﺎد ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺣﺎد ﮐﻠ ﻟﯿﺘﯿﻮمﻧﻘﺶ 
ﺷﺪﯾﺪ و ﮐﺎﻫﺶ ﺣﺠﻢ ﻧﺎﺷﯽ از  آﺑﯽ )دﻫﯿﺪراﺗﺎﺳﯿﻮن( ﮐﻢدﻟﯿﻞ  ﺑﻪ
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 اﯾﺠـﺎد  ،ﻨـﯿﻦ ﭽو ﻫﻤ( ﻟﯿﺘﯿـﻮم دﻟﯿـﻞ ﺳـﻄﺢ ﺑـﺎﻻي ﺑـﻪ )زﯾﺎد  دﯾﻮرز
آن ﮐـﺎﻫﺶ  ﭘﯿـﺮو ﮐـﻪ  اﺳـﺖ  ﻣﺸﮑﻼت رواﻧﯽ ﺗﻮﺳﻂ اﯾـﻦ دارو 
ﻧﻮروﻟﭙﺘﯿـﮏ  ، ﻧﺸـﺎﻧﮕﺎن ﺑﺮ اﯾـﻦ  اﻓﺰوندﻫﺪ.  ﻣﺼﺮف آب رخ ﻣﯽ
و  آﺑﯽ ﮐﻢدﯾﮕﺮ اﯾﺠﺎد  ﻋﺎﻣﻞ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻟﯿﺘﯿﻮمﺑﺪﺧﯿﻢ ﻧﺎﺷﯽ از 
  (.21ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ ﺣﺎد ﮐﻠﯿﻮي ﺑﺎﺷﺪ )
اﺧـﺘﻼل در ﻗﺎﺑﻠﯿـﺖ  دﻧﺒﺎل ﺑـﺮوز  ﭘﺲ از ﻗﻄﻊ ﻣﺼﺮف دارو ﺑﻪ
ﭼﻨﺪ ﻫﻔﺘﻪ  ﻃﻮر ﻣﻌﻤﻮل ﺑﻪ، ﻟﯿﺘﯿﻮمﺗﻐﻠﯿﻆ ادراري ﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼﺮف 
ﺮدد. ﮔ ـﮐﺸﺪ ﺗﺎ اﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻗﺒـﻞ ﺑﺮ  ﻃﻮل ﻣﯽﺗﺎ ﭼﻨﺪ ﻣﺎه 
ل در ﺗﻨﻈﯿﻢ اﺧﺘﻼ ﺑﺎ ﻟﯿﺘﯿﻮمﻣﺪت ﻣﺼﺮف و دوز ﺗﺎم ﻣﺼﺮﻓﯽ  ﻣﯿﺎن
  (.1) وﺟﻮد دارد ارﺗﺒﺎط ﺧﻄﯽ اﺳﻤﻮﻻﻟﯿﺘﻪ ادراري ﻧﺎﺷﯽ از آن
ﺻـﻮرت  ﻣﻌﻤـﻮل ﺑـﻪﻃـﻮر  ﺑـﻪ ﻟﯿﺘﯿـﻮمﺖ ﮐﻠﯿـﻮي ﻣـﺰﻣﻦ ﺳـﻤﯿ
در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ  ﺪ.ﮐﻨ ﻣﯽ ﺑﺮوز و ﺑﯿﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ ﮐﻠﯿﻮي ﭘﺮادراري
 ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﺑﺎ ﮐﺎﻫﺶ دوز  ﺪ،ﺑﺎﺷ ﻟﯿﺘﯿﻮم ﺑﯿﻤﺎر روي درﻣﺎن ﻧﮕﻬﺪارﻧﺪه
ﻪ دارو در ﻫﻨﮕﺎم ﺷﺐ )ﺗـﺎ دوز روزاﻧ ﺑﺎره ﺗﻤﺎم و ﯾﺎ ﻣﺼﺮف ﯾﮏ
 را ﺗـﻮان ﻋﺎرﺿـﻪ ﭘـﺮادراري ﮔـﺮم( ﻣـﯽ  ﻣﯿﻠﯽ 0021ﺑﯿﺸﯿﻨﻪ ﻣﻘﺪار 
 ،اﯾـﻦ راﻫﮑـﺎر ﻧﺪاﺷـﺘﻦ در ﺻـﻮرت ﮐـﺎراﯾﯽ (.31) دداﮐـﺎﻫﺶ 
 ،ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ  ،در روز 1آﻣﯿﻠﻮراﯾﺪ ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ 5-01اﺳﺘﻔﺎده از 
ﺑـﻪ  ﻟﯿﺘﯿـﻮم . آﻣﯿﻠﻮراﯾـﺪ ﺳـﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ ورود اﺳﺖراﻫﮑﺎر ﺑﻌﺪي 
ﺛﯿﺮ ﺄﺷـﻮد و ﺗ ـﮐﻨﻨﺪه ادراري ﻣـﯽ  ﻮل ﺟﻤﻊﺗﻮﺑ ﻣﺨﺎﻃﯽﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
دﻫـﺪ. آﻣﯿﻠﻮراﯾـﺪ ﺗـﺄﺛﯿﺮ را ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯽ  CaNEﮔﯿﺮﻧﺪه ﺑﺮ  ﻟﯿﺘﯿﻮم
، زﯾـﺮا ﭘـﺮادراري ﺧﻔﯿﻔـﯽ ﻧﺪارد ﻟﯿﺘﯿﻮمﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﺑﭼﻨﺪاﻧﯽ 
ﺟﺒﺮاﻧـﯽ ﺑـﺮاي ﺑﺎزﺟـﺬب آب و  ﻫـﺎي ﮐﻨـﺪ و ﺳـﺎﻣﺎﻧﻪ اﯾﺠـﺎد ﻣـﯽ 
را ﮐﻤﺘـﺮ ﺗﺤﺮﯾـﮏ  ،ﻟﯿﺘﯿـﻮم آن اﻓﺰاﯾﺶ ﺑﺎزﺟـﺬب  ﭘﯿﺮوو  ،ﻧﻤﮏ
ﺑـﺎ  ﺷـﻮد. ﻣـﯽ ﻠﻮراﯾﺪ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﻄﺢ ﭘﺘﺎﺳﯿﻢ ﻫﻢ . آﻣﯿﮐﻨﺪ ﻣﯽ
ﻋﺎﻣﻞ اﺧـﺘﻼل در ﺗﻨﻈـﯿﻢ  ﺧﻮد ﯾﮏ ﮐﻪ ﻫﯿﭙﻮﮐﺎﻟﻤﯽ  ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ
 ﺳـﺎزوﮐﺎر ﺎ اﯾـﻦ ﺑ ـآﻣﯿﻠﻮراﯾﺪ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ  ﻏﻠﻈﺖ ادراري اﺳﺖ،
    (.41)واﻗﻊ ﺷﻮد ﺛﺮ ﺆﻣ ﻫﻢ
درﻣـﺎﻧﯽ اﻧﺠﻤـﻦ رواﻧﭙﺰﺷـﮑﯽ  ﺧـﻂ ﻣﺸـﯽ اﺳـﺖ در  ﮔﻔﺘﻨﯽ
ﺎﻧﯽ آﻣﯿﻠﻮراﯾـﺪ دوز درﻣ ـ ﺷـﺪ، ﻣﻨﺘﺸﺮ  2002ﮐﻪ در ﺳﺎل  2آﻣﺮﯾﮑﺎ
(. 31ه اﺳــﺖ )، ﻋﻨ ــﻮان ﺷ ــﺪدو ﺑ ــﺎر در روز ،ﮔ ــﺮم ﻣﯿﻠ ــﯽ 5-01
، دوز ﻣﺼﺮﻓﯽ آﻣﯿﻠﻮراﯾﺪ را در ﺑﯿﻤـﺎران ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻮﯾﺴﻨﺪﮔﺎن
و  3ﻣﻄـﺎﺑﻖ ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﺑـﺪﻓﻮرد  و اﯾﺮاﻧـﯽ ﺑ ـﺎ اﺣﺘﯿـﺎط ﺑﯿﺸـﺘﺮ 
ﺗﻮﺻــﯿﻪ ﮔ ــﺮم در روز  ﻣﯿﻠ ــﯽ 5-01(، ﺑ ــﻪ ﻣﯿ ــﺰان 41) ﻫﻤﮑ ــﺎران
   ﮐﻨﻨﺪ. ﻣﯽ
و  4ﺗﯿﺎزﯾـﺪي ﻣ ـﺪرﻫﺎيﺘﻔﺎده از راﻫﮑـﺎر درﻣـﺎﻧﯽ دﯾﮕـﺮ اﺳـ
ﻣﺎﻧﻨ ــﺪ  ، (sDIASN) 5داروﻫ ــﺎي ﺿــﺪ اﻟﺘﻬــﺎب ﻏﯿﺮاﺳ ــﺘﺮوﺋﯿﺪي 
ﺑـﺎ اﻓـﺰاﯾﺶ ﺑﺎزﺟـﺬب آب و  دارو اﯾـﻦ دو  .اﺳـﺖ  ،اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ
 دوز ﻣﺼــﺮﻓﯽ ﺷـﻮﻧﺪ.ﺳـﺒﺐ ﺑﻬﺒ ــﻮد ﻣﺸـﮑﻞ ﺑﯿﻤـﺎر ﻣــﯽ  ،ﺳـﺪﯾﻢ
ﺗﯿﺎزﯾـﺪﻫﺎ  .اﺳﺖﮔﺮم در روز  ﻣﯿﻠﯽ 21/5-52 6ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮوﺗﯿﺎزﯾﺪ
داروﻫ ــﺎي ﺿ ــﺪ اﻟﺘﻬ ــﺎﺑﯽ  ﺑ ــﺎ ﮐ ــﺎﻫﺶ ﺣﺠ ــﻢ ﻣ ــﺆﺛﺮ ﺷ ــﺮﯾﺎﻧﯽ و 
 (RFG) 7ﻣﯿـﺰان ﺗﺼـﻔﯿﻪ ﮔﻠـﻮﻣﺮوﻟﯽ  ﺑـﺎ ﮐـﺎﻫﺶ   ﻏﯿﺮاﺳﺘﺮوﺋﯿﺪي
 8آﻟﺪوﺳـﺘﺮن  -آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـﯿﻦ  -ﺳﯿﺴﺘﻢ رﻧﯿﻦ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﯾﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ
ﮐـﺎﻫﺶ ﺣﺠـﻢ  .ﺷـﻮﻧﺪ و ﺑﺎزﺟﺬب آب و ﺳـﺪﯾﻢ ﻣـﯽ  (SAAR)
را  ﻟﯿﺘﯿﻮمﺑﺎ  ﺧﻄﺮ ﻣﺴﻤﻮﻣﯿﺖ ﻣﻤﮑﻦ اﺳﺖ ﻣﺪرﻫﺎﻧﺎﺷﯽ از ﻣﺼﺮف 
ﻫـﺎي  را در ﺗﻮﺑـﻮلاﺣﺘﻤـﺎل ﺑﺎزﺟـﺬب آن زﯾـﺮا  ،اﻓـﺰاﯾﺶ دﻫـﺪ
در ﺻـ ــﻮرت اﺳـ ــﺘﻔﺎده از  دﻫـ ــﺪ.ﺴـ ــﯿﻤﺎل اﻓـ ــﺰاﯾﺶ ﻣـ ــﯽ ﮐﭘﺮو
درﺻـﺪ ﮐـﺎﻫﺶ  05 ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮوﺗﯿﺎزﯾﺪ ﺑﺎﯾﺪ دوز ﻣﺼﺮﻓﯽ 
ﺖ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﺷﻮد. ﺑﺎﯾﺪ در ﻧﻈـﺮ داﺷـﺖ ﯾﺎﺑﺪ ﺗﺎ از ﺳﻤﯿ
و در ﺷـﺮاﯾﻂ ﺣـﺎد ﮐﻤﺘـﺮ ﻣﻔﯿـﺪ  اﺳـﺖ ﺗـﺄﺧﯿﺮي  ﻣﺪرﻫﺎﮐﻪ ﺗﺄﺛﯿﺮ 
رﻣـﺎﻧﯽ اﻧﺠﻤـﻦ د ﻣﺸـﯽ  ﮔﻔﺘﻨﯽ اﺳـﺖ در ﺧـﻂ  .(51-71) ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﮔـﺮم در ﻣﯿﻠـﯽ  05رواﻧﭙﺰﺷﮑﯽ آﻣﺮﯾﮑـﺎ دوز ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮوﺗﯿﺎزﯾـﺪ 
ﻣﺸــﺎﺑﻪ آﻣﯿﻠﻮراﯾ ــﺪ، دوز ﻣﺼــﺮﻓﯽ  .(31)ﺑﯿ ــﺎن ﺷــﺪه اﺳــﺖ روز 
ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮوﺗﯿﺎزﯾﺪ در ﺑﯿﻤﺎران اﯾﺮاﻧﯽ ﺗﻮﺳـﻂ ﻧﻮﯾﺴـﻨﺪﮔﺎن 
( 71)و ﻫﻤﮑـﺎران  9ﺑﺎ اﺣﺘﯿﺎط ﺑﯿﺸﺘﺮ و ﺑﺮ اﺳﺎس ﻣﻘﺎﻟﻪ ﮐﯿﻢ ﺣﺎﺿﺮ
  1 ﺷﻮد. ﻣﯽﺗﻮﺻﯿﻪ ﮔﺮم  ﻣﯿﻠﯽ 21/5-52روزاﻧﻪ 
 ﻣـﺰه ﻣﺮﮐـﺰي ﻧﯿﺴـﺘﻨﺪ،در ﺑﯿﻤـﺎراﻧﯽ ﮐـﻪ دﭼـﺎر دﯾﺎﺑـﺖ ﺑـﯽ 
 01-04ﻣﻘـﺪار  ، ﺑ ـﻪ11داﺧـﻞ ﺑﯿﻨـﯽ 01دﺳﻤﻮﭘﺮﺳـﯿﻦ ﺗـﻮان از ﻣـﯽ
 ﺷــﮑﻞو ﯾ ــﺎ از  وﻋــﺪه(،ﯾــﮏ ﺗ ــﺎ ﺳــﻪ )در  ﻣﯿﮑﺮوﮔــﺮم در روز
ﯾﮏ ﺗـﺎ روزاﻧﻪ )در ﻣﯿﮑﺮوﮔﺮم  0/1-1/2 ﻣﻘﺪار ﺑﻪ ،ﺧﻮراﮐﯽ آن
  (.81)ﮐﺮد  اﺳﺘﻔﺎده وﻋﺪه(،ﺳﻪ 
 ﻟﯿﺘﯿـﻮمﻧﺎﺷـﯽ از  ﭘـﺮادراريي رﻓـﻊ ﻫـﺎي راﯾـﺞ ﺑـﺮا درﻣـﺎن
 ﻟﯿﺘﯿـﻮم اﺳـﺘﻔﺎده از  -1ﻋﺒـﺎرت اﺳـﺖ از: ﺑﻪ ﻗـﺪم  ﺻﻮرت ﻗﺪم ﺑﻪ
 0021ﺑﯿﺸﯿﻨﻪ ﻣﻘﺪار  ﻣﻌﻤﻮل ﺗﺎﻃﻮر  ﺑﻪﺑﺎر در روز ) ﺻﻮرت ﯾﮏ ﺑﻪ
؛ ﺷﺐ( و در ﺻﻮرت اﻣﮑﺎن ﮐﺎﻫﺶ دوز آن در ﻟﯿﺘﯿﻮم ﮔﺮم ﻣﯿﻠﯽ
ﺟـﺢ ﻃـﻮر ار  ﺑﻪ) ﻣﺪر اﻓﺰودن ،ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻨﺎﺳﺐﻧﺒﻮد در ﺻﻮرت  -2
ﻫﯿﺪروﮐﻠﺮوﺗﯿﺎزﯾﺪ(  ،اﻣﮑﺎن اﺳﺘﻔﺎده ﻧﺒﻮدو در ﺻﻮرت  آﻣﯿﻠﻮراﯾﺪ
در ﭘﺎﯾـﺎن و  -4؛ و اﺳﺘﻔﺎده از دﺳﻤﻮﭘﺮﺳـﯿﻦ  -3؛ ﺑﻪ رژﯾﻢ درﻣﺎﻧﯽ
  .(1ﺷﮑﻞ  )از اﯾﻨﺪوﻣﺘﺎﺳﯿﻦ  اﺳﺘﻔﺎده ،ﭘﺎﺳﺦ ﻧﮕﺮﻓﺘﻦﺻﻮرت  در
ن ﻣﺼﺮف دﺳﻤﻮﭘﺮﺳـﯿﻦ را ﺑـﻪ ﺎﺑﺮﺧﯽ ﻣﺘﺨﺼﺼﮔﻔﺘﻨﯽ اﺳﺖ 
ﭘـﺲ از  در ﻣﺮﺣﻠـﻪ دوم و  ،دﻟﯿﻞ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﺎﻻ و اﺛﺮﺑﺨﺸـﯽ ﻣﻨﺎﺳـﺐ 
وﯾـﮋه در زﻧـﺎن  ﻪﺑ ـ، ﻟﯿﺘﯿـﻮم ﺑﺎر در روز  ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ ﻣﺼﺮف ﯾﮏ ﻧﺒﻮد
  ﮐﻨﻨﺪ. ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽ ،ﺑﺎردار
 _______________________________________
  edirolima -1
 noitaicossA cirtaihcysP naciremA -2
 sciteruid edizaiht -4  drofdeB -3
 sgurd yrotammalfni-itna ladiorets-non -5
 edizaihtorolhcordyh -6
 etar noitartlif raluremolg -7
 metsys enoretsodla-nisnetoigna-niner -8












































































 ﻞﮑﺷ1- مﻮﯿﺘﯿﻟ فﺮﺼﻣ زا ﯽﺷﺎﻧ يرارداﺮﭘ نﺎﻣرد رادﻮﻤﻧ  
  
ﻣﻊﺑﺎﻨ  
1. Boton R, Gaviria M, Batlle DC. Prevalence, 
pathogenesis, and treatment of renal dysfunction 
associated with chronic lithium therapy. Am J Kidney 
Dis. 1987; 10(5):329-45. 
2. Bendz H, Aurell M, Balldin J, Mathé AA, Sjödin I. 
Kidney damage in long-term lithium patients: A cross-
sectional study of patients with 15 years or more on 
lithium. Nephrol Dial Transplant. 1994; 9(9):1250-4. 
3. Movig KL, Baumgarten R, Leufkens HG, van 
Laarhoven JH, Egberts AC. Risk factors for the 
development of lithium-induced polyuria. Br J 
Psychiatry. 2003; 182:319-23. 
4. Rej S, Margolese HC, Low NC. Diabetes insipidus 
secondary to combination atypical antipsychotic and 
lithium use in a bipolar disorder patient: a case report. 
Prim Care Companion CNS Disord. 2011; 13(4): 
PCC.11101138. 
5. Nielsen J, Kwon TH, Christensen BM, Frokiaer J, Nielsen 
S. Dysregulation of renal aquaporins and epithelial 
sodium channel in lithium-induced nephrogenic 
diabetes insipidus. Semin Nephrol. 2008; 28(3):227-44. 
6. Nielsen J, Kwon TH, Frokiaer J, Knepper MA, Nielsen 
S. Lithium-induced NDI in rats is associated with loss 
of alpha-ENaC regulation by aldosterone in CCD. Am 
J Physiol Renal Physiol. 2006; 290(5):F1222-33 
7. Garofeanu CG, Weir M, Rosas-Arellano MP, Henson G, 
Garg AX, Clark WF. Causes of reversible nephrogenic 
diabetes insipidus: A systematic review. Am J Kidney 
Dis. 2005; 45(4):626-37. 
8. Stone KA. Lithium-induced nephrogenic diabetes 
insipidus. J Am Board Fam Pract. 1999; 12(1):43-7. 
9. Yamaki M, Kusano E, Tetsuka T, Takeda S, Homma S, 
Murayama N, et al. Cellular mechanism of lithium-
induced nephrogenic diabetes insipidus in rats. Am J 
Physiol Renal Fluid Electrolyte Physiol. 1991; 
261:F505-11.  
10. Marples D, Christensen S, Christensen EI, Ottosen PD, 
Nielsen S. Lithium-induced down regulation of 
aquaporin-2 water channel expression in rat kidney 
medulla. J Clin Invest. 1995; 95(4):1838-45. 
11. Li Y, Shaw S, Kamsteeg EJ, Vandewalle A, Deen PM. 
Development of lithium-induced nephrogenic diabetes 
insipidus is dissociated from adenylyl cyclase activity. 
J Am Soc Nephrol. 2006; 17(4):1063-72. 
12. Gill J, Singh H, Nugent K. Acute lithium intoxication 
and neuroleptic malignant syndrome. Pharmacotherapy. 
2003; 23(6):811-5. 
13. American Psychiatric Association. Practice guidelines 
for the treatment of patients with bipolar disorder 
(revision). Am J Psychiatry. 2002; 159(4):1-50.  
14. Bedford JJ, Weggery S, Ellis G, McDonald FJ, Joyce 
PR, Leader JP, et al. Lithium-induced nephrogenic 
diabetes insipidus: Renal effects of amiloride. Clin J 
Am Soc Nephrol. 2008; 3(5):1324-31. 
15. Allen HM, Jackson RL, Winchester MD, Deck LV, 
Allon M. Indomethacin in the treatment of lithium-
induced nephrogenic diabetes insipidus. Arch Intern 
Med. 1989; 149(5):1123-6. 
16. Grünfeld JP, Rossier BC. Lithium nephrotoxicity 
revisited. Nat Rev Nephrol. 2009; 5(5):270-6. 
17. Kim GH, Lee JW, Oh YK, Chang HR, Joo KW, Na 
KY, et al. Antidiuretic effect of hydrochlorothiazide in 
lithium-induced nephrogenic diabetes insipidus is 
associated with upregulation of aquaporin-2, Na-Cl co-
transporter, and epithelial sodium channel. J Am Soc 
Nephrol. 2004; 15(11):2836-43. 
18. Stasior DS, Kikeri D, Duel B, Seifter JL. Nephrogenic 
diabetes insipidus responsive to indomethacin plus 
dDAVP. N Engl J Med. 1991 21; 324(12):850-1. 
يرارداﺮﭘ نﺎﻣرد 
ﺐﺷ مﻮﯿﺘﯿﻟ فﺮﺼﻣ ﺎﻫ  
(هﺪﻋو ﮏﯾ رد) 
 ﻦﯿﺳﺎﺘﻣوﺪﻨﯾا100-25 ﯽﻠﯿﻣ  مﺮﮔ
 رد) ﻪﻧازورﮏﯾ  ﺎﯾود (هﺪﻋو 
زﺎﻧ ﻦﯿﺳﺮﭘﻮﻤﺳداﻪﺑ  ل  ترﻮﺻ
40-10 د مﺮﮔوﺮﮑﯿﻣزور ر 
ﺮﻠﮐورﺪﯿﻫوﺎﯿﺗز ﺪﯾ  
25- 5/12 ﯽﻠﯿﻣ زور رد مﺮﮔ 
ﻪﺑ ﯽﮐارﻮﺧ ﻦﯿﺳﺮﭘﻮﻤﺳد  ترﻮﺻ
2/1-1/0 زور رد مﺮﮔوﺮﮑﯿﻣ 
آ ﺪﯾارﻮﻠﯿﻣ10-5 ﯽﻠﯿﻣ  مﺮﮔ  
زور رد 
D
ow
nl
oa
de
d 
fro
m
 ijp
cp
.iu
ms
.ac
.ir 
at 
12
:28
 C
ES
T o
n T
ue
sd
ay
 S
ep
tem
be
r 3
0th
 20
14
